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Пролапс тазовых органов (ПТО) – перифериче-
ское смещение матки и/или стенок влагалища в
результате растяжения фасциальных структур ма-
лого таза. Цель исследования: проанализировать
патогенетические механизмы лежащих в основе
ПТО. Материал и методы. Для формирования
обзора предпринят анализ баз данных PubMed,
EMBASE, MedLine, Cochrane и отобраны междуна-
родные обзоры авторов с наиболее крупными
морфологическими и молекулярными исследова-
ниями в этой области. Результаты. Ключевую
роль в формировании ПТО, помимо таких при-
знанных факторов как беременность и роды, трав-
ма промежности, длительное повышение внутри-
брюшного давления и возраст, играют биохимиче-
ские особенности состава соединительной ткани,
количество и качество в ней коллагена различных
типов, эластина, и их соотношение, а так же дей-
ствие на ее структуры различных биологически
активных веществ, (MMP-2, TIMP-2 и TGF-β1) что,
по мнению многочисленных исследователей, регу-
лируется генетически, а так же способность клеток
соединительной ткани, в частности фибробластов,
переносить окислительный стресс. Заключение.
При сравнении данных разных исследователей, за-
частую контраверсионных, становится очевидным,
что патогенез ПТО требует проведения дальней-
ших исследований. Трансформирующий фактор
роста-1 (ТФР-1) стимулирует продукцию эластина
и коллагена и ингибирует дегенерацию компонен-
тов экстрацеллюлярного матрикса, и, он законо-
мерно снижен у пациенток, страдающих ПТО. По
данным одних исследователей, количество эласти-
на увеличивается в тканях у пациенток с ПТО,
другие же представляют контраверсионные ре-
зультаты. На сегодняшний день результатами экс-
периментальных работ доказано, что апоптоз кле-
ток индуцируется механизмами окислительного
стресса, а так же влияет на метаболизм коллагена в
фибробластах. 
Ключевые слова: эластин, пролапс гениталий,
гладкомышечный актин, трансформирующий фак-
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Pelvic organ prolapse (POP) is a peripheral displace-
ment of the uterus and/or vaginal walls as a result of
stretching of the fascial structures of the pelvis. The
purpose of the study: to analyze the pathogenetic mec-
hanisms underlying POP. Materials and methods. An
analysis of the PubMed, EMBASE, MedLine, Cochrane
databases and selected international reviews of authors
with the largest randomized controlled trials in that
area is made with the aim of forming the review. Re-
sults. A key role in the formation of POP, in addition to
such recognized factors as pregnancy and childbirth,
perineal trauma, increased intra-abdominal pressure
and age, is played by the biochemical features of the
composition of connective tissue, the amount of colla-
gen of various types, elastin, and their ratio, as well as
their effect on the structure of various biologically acti-
ve substances (MMP-2, TIMP-2 and TGF-β1), which, ac-
cording to numerous researchers, is regulated geneti-
cally, as well as the ability of connective tissue cells, in
particular fibroblasts, to undergo oxidative stress.
Conclusion. When comparing the data of different re-
searchers, it becomes evident that the pathogenesis of
POP requires further research. The transforming
growth factor (TGF-1) stimulates the production of ela-
stin and collagen and inhibits the degeneration of the
components of the extracellular matrix, and it is natu-
rally lowered in patients suffering from POP. Accor-
ding to some researchers, the amount of elastin increa-
ses in tissues of patients with POP, while others provi-
de controversial results. The results of experimental
studies have shown that apoptosis of cells is induced
by mechanisms of oxidative stress, and also affects the
metabolism of collagen in fibroblasts.
Keywords: elastin, genital prolapse, smooth muscle
actin, transforming growth factor-1, rectocele, cystoce-
le, oxidative stress, fibroblasts.
Пролапс тазовых органов (ПТО) – мультифактор-
ное заболевание с синдромальным характером, раз-
личными сроками манифестации и течением, высо-
ким уровнем фенотипической гетерогенности,
определяемой взаимодействием генов, а так же
влиянием факторов внешней среды, существенно
снижающих качество жизни женщин, и требующих
хирургического лечения, причем риск рецидива
после операции составляет до 30% [1]
Согласно данным литературы, от 2,9 до 53% жен-
щин отмечают те или иные проявления ПТО, при-
чём до 47%, по данным разных авторов, это женщи-
ны трудоспособного возраста. Из 100 женщин в воз-
расте до 30 лет опущение внутренних половых орга-
нов имеет место у каждой десятой, в возрасте 
30–45 лет оно встречается в 40 случаях из 100, а
после 50 лет диагностируется у каждой второй жен-
щины, нуждаются в оперативном лечении около


































































распространенность ПТО, патогенез этого состоя-
ния не до конца изучен.
Cогласно данным A.M.Weber и соавт. [2], возраст,
родоразрешение влагалищным путем, хронические
запоры, ожирение и изменение гормонального ста-
туса являются признанными факторами риска ПТО.
Аналогичному мнению придерживаются J.DeLan-
cey и соавт. [3], по данным которого, помимо пря-
мой травмы промежности, вызванной влагалищны-
ми родами, нарушается иннервация структур тазо-
вого дна, обусловленная нейропатией n.pudendi, в
частности леваторов. Интересно, что данный пато-
логический процесс может происходить не только
во время родов, но и во время беременности, и не за-
висит от метода родоразрешения.
В исследованиях D.Z.Lubowski и соавт. [4] сообща-
ется, что ожирение и хронические запоры могут вы-
звать повышение внутрибрюшного давления, кото-
рое в настоящее время рассматривается как фактор,
усугубляющий ПТО, поскольку оказывает длитель-
ное механическое давление на опорные структуры
таза.
Итак, согласно данным калифорнийских коллег
C.P.Chung и соавт. [5], признанными достоверными
факторами риска являются: паритет, вагинальные
роды, заболевания, приводящие к длительному по-
вышению внутрибрюшного давления, такие как об-
структивные заболевания легких, констипация, вы-
сокий индекс массы тела.
Однако женщины, не имевшие в анамнезе бере-
менностей, родов и иных факторов риска, также мо-
гут страдать от ПТО, что свидетельствует, вероятно,
о генетической предрасположенности к данному за-
болеванию [6].
Интересно, что по данным A.M. Meijerink и соавт.
[6], если мать пациентки страдает какой-либо из
форм ПТО, то относительный риск развития заболе-
вания у нее возрастает до 3,2; при наличии патоло-
гии у сестры – до 2,4 (ОШ=7,27; 95% ДИ: 1,24–4,41).
Исследователи признают, что одной из вероятных
причин ПТО является дефект соединительной тка-
ни опорных структур таза, вероятно, генетически
обусловленный. Так, к примеру, наблюдается более
высокая распространенность ПТО у женщин с ги-
пермобильностью суставов, по сравнению с паци-
ентками без этой особенности. Синдром Марфана,
дерматолиз Алибера – примеры заболеваний с бо-
лее высоким риском ПТО у страдающих ими паци-
енток. Вероятно, в основе этих патологических со-
стояний лежит дефектный морфогенез коллагена.
Очевидно, что структура тканей стенок влагалища
(эпителий, соединительная ткань, мышечный слой)
у женщин с ПТО отличается от таковой у здоровых.
Итак, учитывая доказанный факт, что тазовое дно
является основной структурой, поддерживающей
органы малого таза в физиологическом положении,
с анатомической точки зрения оно представляет со-
бой кожно-мышечно-фасциальную пластину. Со-
единительная ткань фасций и сухожилий представ-
лена волокнами коллагена и эластина. Коллаген
первого типа является основным коллагеном связоч-
ного аппарата, а четвертого типа – основой экстра-
целлюлярного матрикса. При исследовании фибро-
бластов у женщин с ТПО выявлено преобладание
наименее прочного коллагена третьего и четвертого
типа, а содержание коллагена первого типа значи-
тельно снижено [6].
Соединительная ткань влагалища состоит преиму-
щественно из фибробластов, жировых клеток и туч-
ных клеток. Фибробласты продуцируют компонен-
ты внеклеточного матрикса, который содержит кол-
лаген, эластин и основное вещество, последнее, в
свою очередь, состоит из гликопротеинов и протео-
гликанов. Коллаген обеспечивает прочность и це-
лостность соединительной ткани тазового дна, эла-
стин придает ей упругость, эластичность. В стенке
влагалища обнаружен коллаген I, III и V типа, вме-
сте эти волокна формируют фибриллы [6].
Исследователи A.M.Meijerink и соавт. [6] выясни-
ли, что от соотношения количества коллагена I типа
к коллагену III и V типов зависит прочность фиб-
рилл. Напротив, относительное увеличение количе-
ства коллагена III типа приводит к уменьшению
прочности и размера фибрилл. Аналогично на каче-
ство и функцию соединительной ткани влияет кол-
лаген IV типа – важный компонент базальных мем-
бран [6]. Роль коллагена II типа в проблеме ПТО по-
ка недостаточно изучена, этот белок главным обра-
зом составляет матрицу хрящевой ткани. Эластин
играет не менее важную роль в поддерживающем
аппарате таза. Наряду с коллагеном и некоторыми
другими фибриллярными белками, он находится в
межклеточном веществе соединительной ткани,
формируя трехмерную сеть белковых волокон. Из-
ложенная выше сеть белковых волокон не только
важна для механической прочности ткани, но также
обеспечивает прочные контакты между клетками.
Состав и свойства экстрацеллюлярного матрикса
напрямую влияют на свойства соединительной тка-
ни. Он не только обеспечивает механическую проч-
ность и эластичность, но и регулирует пролифера-
цию и дифференцировку клеток с помощью факто-
ров роста, например, с помощью трансформирую-
щего фактора роста-1 (ТФР-1) [6].
В исследованиях другой степени доказательности
T.Kim и соавт. [7] пришли к заключению, что ПТО
характеризуется аномальной экспрессией по биохи-
мическому составу и биофизическим характеристи-
кам фибрилл коллагена, которые формируют рых-
лую и непрочную сеть волокон структуры лигамен-
тарного аппарата.
ТФР-1 стимулирует продукцию эластина и колла-
гена и ингибирует дегенерацию компонентов экс-
трацеллюлярного матрикса. Молекулы протеогли-
канов в межклеточном веществе окружают коллаге-
новые волокна, и предотвращают их сжатие благо-
даря содержащимся в них молекулам воды. Для до-
стижения организованной вязкоэластической
структуры компонентов экстрацеллюлярного мат-
рикса, гликопротеины (фибронектин, витронектин
и ламинин) связываются между собой подобно сети
соcтоящей из коллагенов и протеогликанов [6].
Помимо соединительно-тканных компонентов,
важную роль в патогенезе ПТО играет качество мы-
шечных и фасциальных структур. Интересно, что
крестцово-маточные связки, обеспечивающие под-
держку тазовых органов, почти на треть состоят из
гладкомышечных волокон.
По сообщению A.M.Meijerink и соавт. [6], у паци-
енток с ПТО количество мышечных волокон в
крестцово-маточных связках достоверно ниже, а
скорость апоптоза в миоцитах выше в сравнении с
женщинами без ПТО, возможно, этот факт играет
ключевую роль в механизме формировании болез-
ни.
В ходе исследования A.M.Meijerink и соавт. [6] бы-
ло выполнено патоморфологическое изучение
структуры стенки влагалища у пациенток с ПТО и у
здоровых женщин. Биоптаты ткани были взяты у 
33 женщин, оперированных по поводу ПТО, и у 
9 женщин, перенесших гистерэктомию по поводу



























ЯПТО и недержанием мочи с онкологическими забо-леваниями мочеполового тракта были исключены
из исследования. В этой работе была впервые пока-
зана экспрессия волокон коллагена II и IV типа, эла-
стина, фибронектина и ТФР-1. Иммуногистохими-
ческая (ИГХ) экспрессия мышечных волокон была
исследована посредством определения экспрессии
количества гладкомышечного актина (SMA) и дес-
мина.
Оказалось, что экспрессия гладкомышечного ак-
тина, эластина, коллагена II типа, ТФР-1 была значи-
тельно снижена у женщин с ПТО. Результатами дан-
ной работы была выявлена значимая разница в ши-
рине базальной мембраны: у пациенток, страдаю-
щих ПТО, она была достоверно ниже, как, впрочем,
была снижена и толщина соединительно-тканной
пластинки в целом. Так, базальная мембрана в обеих
группах имела среднюю толщину 2,5 мкм, при диа-
пазоне в исследуемой группе – 1,9–2,5 мкм, в конт-
рольной группе – 1,9–3,8 мкм. Базальная мембрана и
подэпителиальная соединительная ткань были
значительно тоньше у пациенток исследуемой ко-
горты, в отличие от таковых в группе сравнения.
Говоря о классических факторах риска формиро-
вания болезни, некоторыми исследователями под-
тверждены такие, как паритет, влагалищные роды,
ИМТ. Согласно данным, полученными методами од-
номерной логистической регрессии, показано до-
стоверное повышение риска ПТО в случае паритета
(ОШ 3,595%, ДИ: 1,24–4,41) и влагалищного родора-
зрешения (ОШ 3,944, 95% ДИ: 1,24–4,41). Выявлена
значимая разница между двумя группами в возрас-
те и менопаузальном статусе [6].
Удивительно контраверсионно, но факт, что, по
мнению A.M.Meijerink и соавт. [6], высокий индекс
массы тела не доказал причастности к развитию
ПТО.
По данным других исследователей, в мышечной
ткани женщин без ПТО экспрессия ТФР-1 значи-
тельно выше, также с результатами ИГХ было вы-
явлено большее количество эластина и толстых во-
локон. В мышечной и в эпителиальной ткани паци-
енток с ПТО выявлено значимо больше коллагена 
II типа.
Относительно пациенток, прооперированных по
поводу ПТО, одно- и многократно значимых разли-
чий в экспрессии различных антигенов выявлено не
было. Однако более тяжелая степень пролапса пока-
зывает большую связь с маркером ТФР-β1. Чем вы-
ше степень пролапса гениталий по Бадену-Уолкеру,
тем меньше в ткани мышечной оболочки экспрессия
ТФР-β1. Относительно экспрессии гладкомышечного
актина и эластина, связи со степенью пролапса по
Бадену-Уолкеру выявлено не было [6].
Гладкомышечный актин показал значительно
меньшую экспрессию в мышечной оболочке паци-
енток с ПТО. В двух исследованиях с разной степе-
нью доказательности M.K.Boreham и соавт. [8] вы-
явлено сниженное количество гладкомышечного ак-
тина в передней и задней стенке влагалища у паци-
енток с ПТО. Этим данным солидарны выводы
A.M.Meijerink и соавт. [6] о том, что гладкомышеч-
ные клетки вовлечены в патогенез ПТО. Сниженное
количество гладкомышечного актина в мышечной
оболочке закономерно ведет к сниженной функции
мышечного слоя. Вероятно, слабый мышечный слой
не оказывает должной поддержки тазовым органам,
что и приводит к ПТО [6].
Небезынтересными оказались данные M.H.Kerk-
hof и соавт. [9], полагающие, что в процессе влага-
лищных родов гладкомышечные клетки повреж-
даются, и, как следствие, снижается функциональ-
ное качество мышечной оболочки, происходит ПТО.
Авторы полагают, что не вызывает сомнения, пари-
тет родов – известный фактор риска развития про-
лапса гениталий.
Данные A.M.Meijerink и соавт. [6] продемонстри-
ровали значительно большую экспрессию ТФР-β1 в
мышечной оболочке у пациенток с ПТО по сравне-
нию с группой без него.
Однако эти результаты идут вразрез с данными
исследования X.Y.Qi, L.Hong и соавт. [10], в котором
было выявлено значительное снижение ТРФ-β1 в пу-
боцервикальной фасции женщин с ПТО в сравне-
нии с женщинами контрольной группы. По мнению
этих исследователей, количество ТРФ-β1 обратно
коррелирует со степенью несостоятельности тазово-
го дна, т.е., чем выше степень пролапса, тем меньше
количество ТРФ-β1.
Свой результат A.M.Meijerink и соавт. объясняют
как компенсаторный механизм развития лигаменто-
и фасциопатии, развившейся при ПТО в начальных
его проявлениях. В свете изложенного контравер-
сионным представляется тот факт, что исследовате-
ли не обнаружили повреждений в соединительной
ткани стенок влагалища.
Это созвучно с мнением X.Y.Qi, L.Hong и соавт.
[10], использовавших различные ткани (лигаментар-
но-фасциальные структуры, слизистую и мышеч-
ный компонент) и различную когорту пациенток,
что объясняет такую разницу в результатах исследо-
вания.
Известно, что ТРФ-β1 усиливает продукцию эла-
стина. В исследовании A.M.Meijerink и соавт. [6] вы-
явлено, что количество волокон эластина, а так же
их ширина значимо выше у пациенток с ПТО, что,
вероятно, связано с большим количеством ТРФ-β.
В исследованиях другой степени доказательности
S.Y.Lin и соавт. [11] определяли экспрессию эластина
в передней стенке влагалища у пациенток с цистоце-
ле. По данным этих исследователей, экспрессия эла-
стина в тканях пациенток с ПТО выше по сравне-
нию с таковым у здоровых женщин, эти данные так-
же подтверждены в исследованиях A.M.Meijerink и
соавт. [6].
Неизвестно, будут ли совпадать результаты стати-
стического анализа факторов риска с помощью
мультифакторного анализа, так как, учитывая не-
большой размер выборки в обеих группах, он не
был проведен.
В исследовании J.A.Karam и соавт. [12] было про-
ведено сравнение вагинальной стенки у женщин,
перенесших цистэктомию по поводу злокачествен-
ного новообразования, и у пациенток с ПТО. Авто-
ры обнаружили значительное уменьшение ширины
волокон эластина и снижение его количества у па-
циенток с ПТО, однако в обеих группах средний воз-
раст пациенток составил 70,5 лет.
В свете сказанного небезынтересным оказались
результаты исследования S.R.Jackson и соавт. [13],
где нет значимого различия в экспрессии эластина
вагинальной стенки у пациенток с ПТО и контроль-
ной группой. В ходе исследования сравнивались две
группы пациенток в период менопаузального пере-
хода, приблизительно одинакового возраста. Экс-
прессия эластина была оценена с помощью амино-
кислоты десмозин, который обеспечивает межкле-
точную связь с эластином.
По причине разных выборок пациентов эти иссле-
дования нельзя сравнивать. В исследовании [6] не
использовалось распределение по возрасту, женщи-


































































го, из чего можно сделать вывод, что возраст также
оказывает влияние на продукцию эластина.
Очевидно, что роль эластина в патогенезе ПТО не
полностью изучена. Авторы [6] предполагают, что
увеличение экспрессии эластина у пациенток с несо-
стоятельностью тазового дна является физиологиче-
ским механизмом в ответ на развитие пролапса.
Удивительными оказались работы K.A.Connell и
соавт. [14], представивших экспериментальную ра-
боту, посвященную эластогенезу. По мнению иссле-
дователей, фибулин-белок экстрацеллюлярного
матрикса играет важную роль в эластогенезе, что
может быть ключом к изучению роли эластина в па-
тогенезе формирования болезни.
Совершенно противоположные направления бы-
ли выполнены в исследовании M.Alarab и соавт. [15],
в котором впервые представлена молекулярная кон-
цепция ПТО. Авторы проанализировали несколько
типов матричных металлопротеиназ ММР (MMP-1,
2, 7, 8, 9, 12), TIMP и ADAMTS в различных компарт-
ментах стенки влагалища у женщин в периоде мено-
паузального перехода и предложили наличие кор-
реляционной связи между увеличением экспрессии
ММP, уменьшением экспрессии TIMP и развитием,
как следствие, болезни.  Исследователи доказали,
что нарушение баланса синтеза/деградации белков
экстрацеллюлярного матрикса параллельно с изме-
нениями в составе зрелого коллагенового волокна,
может существенно снизить качество соединитель-
ной ткани, что приводит к формированию ПТО.
Мы абсолютно солидарны с мнением M.Alarab и
соавт. (2016), что овариальный стероидогенез оказы-
вает протективный эффект на ферменты экстра-
целлюлярного матрикса. Они были обнаружены у
здоровых женщин в фазу пролиферации, а у паци-
енток с пролапсом гениталий их экспрессия была
резко снижена. Остается дискутабельным вопрос,
являются ли эти отличия причиной или следствием
несостоятельности тазового дна, связанным с уве-
личением механической нагрузки при ПТО [15].
В настоящее время много исследований посвяще-
но окислительному стрессу, как основной патогене-
тической концепции реализации механизмов воз-
раст-ассоциированных заболеваний вообще, в том
числе как звену патогенеза формирования ПТО. Cу-
ществует свободнорадикальная теория старения
(D.Harman и соавт., 1956 г.), согласно которой, мно-
гократное повреждение и старение клеток является
следствием их окислительного стресса [16].
Аналогичная картина просматривается в исследо-
вании Cheng Liu и соавт., где данный феномен был
изучен в патогенезе нарушений формирования и
функции соединительной ткани и ПТО, в частности.
По мнению авторов, экспрессия биомаркеров окис-
лительного стресса повышается в различных тканях
пациенток с ПТО. Одним из таких веществ является
8-оксо-2'-дезоксигуанозин (8-OHdG), модифициро-
ванный нуклеозид, клинико-лабораторный маркер
окислительного стресса и канцерогенеза [17].
В результате иммуногистохимических исследова-
ний было выявлено, что иммунореактивность мар-
кера 8-OHdG у пациенток в группе с ПТО была
значительно выше, чем в контрольной группе
(0,625±0,145 против 0,263±0,117, соответственно,
p<0,01). Аналогичные результаты наблюдались для
маркера 4-HNE между группой с ПТО в сравнении с
контрольной группой (0,027±0,006, против
0,016±0,006, соответственно, p<0,01). По мнению ис-
следователей, такой результат обусловлен цитоток-
сическими и окислительными эффектами экзоген-
ного пероксида водорода в фибробластах [17].
Для оценки цитотоксичности экзогенного перок-
сида водорода на клетки маточно-кресцовых свя-
зок (hUSLFs), фибробласты обрабатывали градуи-
рованно концентрированным раствором перокси-
да водорода в течение различных периодов време-
ни, после чего была исследована жизнеспособность
клеток [17].
Данные Ch.Liu и соавт. свидетельствуют о сниже-
нии жизнеспособности клеток после обработки пе-
роксидом водорода, зависимым от времени экспо-
зиции и концентрации окислителя [17].
Однако статистически значимой разницы в жиз-
неспособности фибробластов, обработанных пе-
роксидом водорода в очень низкой концентрации
(0,1 ммоль), не наблюдалось, в то время как обра-
ботка в течение 24 ч концентрациями 0,4 ммоль
приводила к значительному снижению жизнеспо-
собности клеток.
На основании результатов исследований цито-
токсичности, клетки hUSLFs обрабатывали в тече-
ние 24 ч пероксидом водорода в концентрациях от
0,1 до 0,6 ммоль для изучения влияния его на апоп-
тоз клеток. По мере увеличения концентрации пе-
роксида водорода, скорость апоптоза постепенно
возрастала. Авторами был сделан вывод, что пе-
роксид водорода не только напрямую вызывает
процессы окислительного стресса, но и индуцирует
внутриклеточную генерацию активных форм кис-
лорода: с увеличением концентрации H2O2 интен-
сивность флуоресценции окисленного DCF, указы-
вающего на индукцию внутриклеточных активных
форм кислорода, постепенно увеличивалась.
Так как увеличение количества внутриклеточных
активных форм кислорода при окислительном по-
вреждении имеет вторичный характер, количество
8-OHdG исследовали с использованием косвенного
иммунофлуоресцентного анализа. Так, при уве-
личении концентрации пероксида водорода от 0 до
0,4 ммоль, интенсивность флуоресценции 8-OHdG,
биомаркера окислительного стресса, постепенно
увеличивалась, а межгрупповые различия были ста-
тистически значимыми (p<0,05).
С целью изучения влияния пероксида водорода на
метаболизм коллагена в данном исследовании были
изучены уровни экспрессии COL1A1 (коллаген I ти-
па), MMP-2, TIMP-2 и TGF-β1 с помощью анализа Ве-
стерн-Блоттинга. При увеличении концентрации
пероксида водорода от 0 до 0,4 ммоль, синтез белка
COL1A1 сначала кратковременно повышался, затем
снижался.
По данным исследователей, уровень белка MMP-2
постепенно и значительно увеличивался по мере
увеличения концентрации пероксида водорода.
Этим данным не противоречат результаты иссле-
дования S.R.Jackson и соавт., в ходе которого было
показано, что патологическая молекулярная основа
для развития ПТО – метаболические повреждения
ECM, характеризующиеся уменьшением анаболиз-
ма коллагена и гиперфункцией ММР-2, ключевой
протеиназы, отвечающей за деградацию коллагена.
Напротив, наблюдалось резкое снижение экспрес-
сии белка TIMP-2 в процессе увеличения концентра-
ции пероксида водорода между 0,1 и 0,4 ммоль.
Примечательно, что TGF-β1 показало сходное изме-
нение с показателем COL1A1 [13].
Интересно, что в исследовании Ch.Liu и соавт.
(2017) уровни экспрессии MMP2, TIMP2 и TGF-β1 со-
ответствовали уровням таковых при окислительном
стрессе. Хотя в данном исследовании не было уста-
новлено, были ли изменения TGF-β1 первичными



























Яили TIMP-2, тем не менее не вызывает сомнений, чтоTGF-β1 участвует в метаболической деградации кол-
лагена, так как сам регулирует действие MMP-2
и/или TIMP-2 [17].
С целью определения точной роли оксилительно-
го стресса в патогенезе ПТО, данный феномен был
воспроизведен в фибробластах, полученных из тка-
ни крестцово-маточных связок здоровых женщин.
Результаты Ch.Liu и соавт. (2017) убедительно пока-
зали, что окислительный стресс приводит к метабо-
лическому нарушению синтеза коллагена в фибро-
бластах человека [17].
По мнению исследователей, избыточный окисли-
тельный стресс способствует деградации коллагена
в зависимости от выраженности его воздействия и
является одной из причин ПТО. Повреждение фиб-
робластов происходит либо путем ингибирования
анаболизма коллагена, либо, напротив, путем кос-
венного усиления катаболизма посредством влия-
ния на TGF-β1 и протеолитические ферменты, вклю-
чая MMP. [17]
Таким образом, Ch.Liu и соавт. (2017) показали,
что апоптоз индуцируется пероксидом водорода,
наличие пероксида водорода влияет на метаболизм
коллагена в фибробластах. [17].
Вопросы окислительного повреждения в отноше-
нии деструкции соединительной ткани и ПТО на-
шли отклик и в работах других исследователей. 
Так, посредством эксперимента D.R.Pimentel и со-
авт. (2011) было продемонстрировано, что регуляр-
ное механическое воздействие на структуры тазово-
го дна, например, при таких известных состояниях,
проводящих к ПТО, как констипация или обструк-
тивная болезнь легких, вызывает растяжение клеток
и приводит к окислительному стрессу [18].
По сообщениям L.J.Kroese и соавт. (2014), 8-OHdG
является модифицированным основанием, которое
появляется в ДНК под влиянием гидроксильных ра-
дикалов, образующихся в виде побочных и проме-
жуточных продуктов аэробного метаболизма, в том
числе в процессе окислительного стресса. 8-OHdG
тесно связан с процессами оксидативного стресса и
повреждает ДНК, что приводит к дегенеративным
заболеваниям. Благодаря этим свойствам, 8-OHdG
все чаще используется в качестве чувствительного и
специфичного маркера окислительного поврежде-
ния в клеточной ДНК [19].
Не меньший интерес представляет 4-HNE, ста-
бильный продукт перекисного окисления липидов.
По данным Ch.Liu и соавт. (2017), он участвует в па-
тогенезе как ключевой медиатор гибели клеток
при окислительном стрессе. Высокие уровни имму-
нореактивности 4-HNE и 8-OHdG в группе с про-
лапсом гениталий по сравнению с таковыми в
контрольной группе были обнаружены в этом ис-
следовании с помощью иммуногистохимического
анализа [17].
В звеньях патогенеза деградации соединительной
ткани также играет роль трансформирующий фак-
тор роста β1, однако он редко обсуждается в докла-
дах, посвященных патофизиологии ПТО.
В работе K.J.Gordon и соавт. ,TGF-β1, трансформи-
рующий фактор роста в 25 кДа, был признан важ-
ным цитокином, способствующим фиброзу, инду-
цируя дифференцировку фибробластов, стимули-
руя синтез компонентов экстрацеллюлярного мат-
рикса и ингибируя его деградацию [20] В настоящее
время TGF-β1 рассматривается как регулятор, кото-
рый широко участвует в патогенезе дегенеративных
фиброзных заболеваний. Примечательно, что по со-
общениям Moalli и соавт., экзогенный TGF-β1 стиму-
лирует экспрессию MMP-2 в фибробластах челове-
ка, что также приводит к деградации коллагена [21].
Если основываться на анатомической концепции,
дефект тазового дна может быть обусловлен двумя
причинами: превышением действующей силы над
прочностью структур тазового дна и наличием сла-
бых мест, не выдержавших воздействия даже обыч-
ной силы, то эти причины – чрезмерная нагрузка и
анатомическая слабость – часто сочетаются. И имен-
но от расположения дефекта зависит, какие органы
будут пролабировать [15]. Одной из частых анато-
мических причин пролапса служит возникновение
дефектов (разрывов) в лобково-шеечной и прямоки-
шечно-влагалищной фасциях, а также их отрыв от
стенок таза. В результате формируется цисто-, ректо
и энтероцеле. Повреждение крестцово-кардиналь-
ного комплекса приводит к опущению стенок влага-
лища и матки, повреждение сухожильного центра
приводит к формированию несостоятельности
мышц тазового дна и «низкому» ректоцеле [15].
Повреждение структур тазового дна чаще возни-
кает вследствие акушерских причин. Длительное
стояние головки на тазовом дне (гипоксия тканей) и,
напротив, стремительные роды — ткани промежно-
сти «не успевают» приспособиться к форсированно-
му родовому акту, разрывы и рассечения промеж-
ности приводят к нарушению целостности мышц,
дистрофическим процессам (прежде всего m. leva-
tor ani) и нарушению иннервации (n. pudendus). 
В результате мышцы промежности теряют медиаль-
ную точку опоры, но, продолжая рефлекторно со-
кращаться при любом повышении внутрибрюшно-
го давления, полноценно осуществить сокращение
не могут, со временем лишь увеличивая зияние по-
ловой щели. Эта все более зияющая половая щель
играет роль грыжевых ворот и служит ранним
симптомом несостоятельности тазового дна, возни-
кающей задолго до манифестации пролапса поло-
вых органов. Дефект тазового дна на любом уровне
(генетическом, гистохимическом, анатомическом,
функциональном) является сутью синдрома несо-
стоятельности тазового дна, основой всех случаев
пролапса тазовых органов [15].
А вот, по мнению C.W.Swenson и соавт., наруше-
ния, ассоциированные с недостаточностью тазового
дна, напрямую связаны с повреждением мышечного
компартмента с первичной дезорганизацией по-
следних. Часто эти дефекты возникают в лобково-
копчиковой порции мышцы и могут быть обнару-
жены только с помощью МРТ-сканирования или 3D
ультразвукового исследования. Первичная дезорга-
низация мышечного компартмента, приводящая к
ПТО, может быть разной степени выраженности,
начиная от повреждения нескольких мышечных
пучков до полного разрушения всей мышцы. Теори-
тически можно ожидать компенсации и/или ком-
пенсаторной миогенной гипертрофии поврежден-
ных участков другими мышцами в случае незначи-
тельной травмы, однако более серьезные поврежде-
ния невозможно скомпенсировать функцией сосед-
них мышц [22].
Подобная работа была проведена R.Kearney и со-
авт. [36], которая выявила у пациенток, перенесших
вагинальные роды, дефекты миогенного компарт-
мента в более чем половине мышц тазового дна. Со-
гласно данным другого исследователя Berger и со-
авт. [23], дефект леваторов с первичной миопатией
представляет собой один из самых значимых факто-
ров риска ПТО, причем более высокая степень про-
лапса коррелирует с увеличением тяжести мышеч-


































































случаев по одной только степени дефекта миогенно-
го компартмента леваторов можно диагностиро-
вать, имеет ли женщина ПТО [24].
Другими исследователями отмечено, что у паци-
енток с ПТО изменяется пропорциональное соотно-
шение мышечных волокон, содержащих медленные
и быстрые изоформы миозина.
Исследователями рассмотрены такие направле-
ния патогенеза пролапса гениталий как избыточный
окислительный стресс в фибробластах соединитель-
ной ткани, особенности строения тканей пациенток:
отношение коллагена I типа к коллагену III и V ти-
пов, количество COL1A1 MMP-2, TIMP-2 и TGF-β1,
количество эластина, толщина собственно соедини-
тельно-тканной пластинки и толщина базальной
мембраны, выявлена зависимость между количе-
ством гладкомышечного актина и риском ПТО. Кол-
лаген I типа определяет прочность фибрилл, напро-
тив, относительное увеличение коллагена III типа
приводит к уменьшению прочности соединитель-
ной ткани. Результаты авторов касаемо влияния
TGF-β1 на соединительную ткань противоречивы,
что свидетельствует о необходимости дополнитель-
ных исследований.
Мы солидарны с мнением изложенных выше авто-
ров, что действительно, окислительный стресс спо-
собствует деградации коллагена и признан одной из
ведущих причин ПТО. Патологический процесс
формирования ПТО на молекулярном уровне
включает ингибирование анаболизма коллагена,
косвенное усиление его катаболизма посредством
влияния на протеолитические ферменты и MMP,
прямое цитотоксическое влияние на фибробласты,
индукцию апоптоза в них.
Заключение
Обобщая вышеизложенные данные, справедливо
отметить значительный научный прогресс, заметно
расширивший представление об этиологии и пато-
генезе ПТО. Однако ни одна из множества рассмот-
ренных теорий не дает полного объяснения всех
причин формирования данного заболевания. Тре-
буют уточнения влияние системной дисплазии со-
единительной ткани, обусловленность ею патогене-
за травматических и посттравматических пролап-
сов, роль фенотипа и наследственных факторов.
Особого изучения требуют патогистохимические из-
менения с позиции молекулярной медицины в тка-
нях фиброзно-апоневротической системы при ПТО.
Дополнительного изучения требуют влияние нару-
шенного стероидогенеза на состояние тазового дна в
целом и связь уровня дезорганизации фасциально-
лигаментарного аппарата с риском формирования
и тяжестью ПТО. Таким образом, вопросы этиоло-
гии и патогенеза генитального пролапса, начиная от
статистических данных о его распространенности и
структуре, роли отдельных факторов риска и их со-
четаниях, патогенетических механизмах развития
все еще далеки от окончательного решения.
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